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Hypertension artérielle. 

Le diabète. 
l'hypertension intracränienne. 


Maladies infectieuses . 
Les rhumatismes. 
La sclérose en plaque. 





1/ Hypertension artérielle 

















#Selon The Lancet (2005), plus d’un quart de la population 
mondiale adulte (26,4 %) souffre d’hypertension artérielle, soit 
972 millions de personnes. 

Ce nombre devrait croître pour atteindre le tiers de la 
population mondiale adulte soit un total de 1,56 milliard en 
2025. 

Directement liée à 13 % des décès annuels dans le monde, 
l'hypertension artérielle se classe au premier rang mondial en 


termes de mortalité attribuable. 












sL'examen ophtalmologique va permettre : 
#De réaliser le bilan initial d’une hypertension artérielle de l'adulte. 
“De mesurer la sévérité de l'HTA, 
#D'apprécier la qualité de la thérapeutique, 
De rechercher des anomalies associées nécessitant un traitement 
spécifique. 

#l'atteinte oculaire dans l'hypertension artérielle siège 


principalement dans le segment postérieur, en particulier la rétine, 


[la choroiïde et le nerf optique. 


1/ Hypertension artérielle 


Autorégulation locale: 


est l'aptitude spécifique Vx rétiniens à réagir aux variations de TA 


(TAT 3 VC TAL > VD) 









eTAT : VC art active RH compensée 
eTATT :mécanisme dépassé, rupture BHR interne —RH 


décompensée (œdème, exsudat, hémorragie.) 
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|-Manifestations communes HTA/Artériosclerose: 


1- Modifications du calibre artériel 
2- Modifications du reflet de la paroi vasculaire 
3- Modifications du trajet des vaisseaux 
4- Modifications au niveau des croisements artério-veineux 
Il- Manifestations propres à la rétinopathie hypertensive: 
1-Les hémorragies 
2-Nodules cotoneux 
3-Exsudats secs 
4-l'oedeme papillaire 
I1l- Choroidopathie hypertensive 


1-Modifications du calibre artériel 


Les diminutions de calibre artériel peuvent être diffuses et généralisées ou focales. 

















2-Modification du reflet des artères 


Les modifications du reflet sont la conséquence des modifications de la paroi qui 
s'épaissie. 


Reflet cuivré des artères 





Reflet artériel argenté 












Grading of arteriolosclerosis 


NORMAL 


GRADE 1! 


GRADE 3 | GRADE 2 
Lie 
D 


3-Les modifications du trajet artériel 


Dans l'artériosclérose, les artérioles peuvent soit se rétrécir prenant un aspect 
rigide et rectiligne, soit s'allonger et présenter alors un trajet tortueux. 





Fa —— — pe 











Tortuosité veineuse : 





4-Modification au niveau d’un croisement artério-veineux: 
Modification au niveau des croisements artérioveineux est causée par la fibrose 
de la paroi artériolaire qui comprime la veine. 


>. 





1/ Hypertension artérielle 






Il- Manifestations propres à la rétinopathie hypertensive: 
1-Les hémorragies 


2-Nodules cotoneux 
3-Exsudats secs 
4-l'oedeme papillaire 


1- Les hémorragies : 








2- les nodules cotonneux: dysoriques ou exsudats mous 
Témoignent souvent d’une altération grave, localisée de la perfusion rétinienne. 
Superficiels, blanc-grisâtre, à bords flous, 1e perpendiculairement à l’axe 


des fibres optiques. 





3- les exsudats secs : 


Témoignent de la rupture de la BHR interne suite à une HTA aigue avec 
accumulation de lipides, fibrine et macrophages. 





4- L'oedeme papillaire : 
Signe l’'HTA maligne. 
En l'absence de trt adapté taux de mortalité = 40% en 6 mois. 





I11- Choroidopathie hypertensive 


Plus fréquente chez les sujets jeunes qui développent une HTA sévère alors que 
leurs vaisseaux sont souples et non sclérosés (toxémie gravidique). 
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Classification : 


Classification de keith-wagner-barker : (1939) 
Stade | : signes rétiniens très modérés 
rétrécissement artériel. 


Stade Il : signes d’arteriosclerose +++ 
signe de CAV, accentuation du reflet artériel 


augmentation de la tortuosité veineuse. 


Stade II! : modification du calibre artériel généralisée 
hémorragies rétiniennes et exsudats 


Stade IV : HTA maligne = stade III + op. 


Inconvénient: confusion entre les signes d’HTA et d’athérosclérose. 





A la classique classification de Keith et Wagener, ont succédé la classification de 
Hogan et la classification de Kirkendall (1975). La classification de Kirkendall est 
la plus simple et la plus utilisée : 








Stade Artériosclérose 
Stade | ; ang Signe du croisement 
artériel diffus | 
Stade Il Exsudats cotonneux Rétrécissement 
his Hémorragies artériel localisé 


Préthrombose ou 
Stade || Oedéme papillaire thrombose vasculaire 
| Engainement artériel 





RETINOPATHIE 
HYPERTENSIVE DE GRADE 3 

















Le diabète constitue depuis quelques décennies un problème de 
santé publique majeur : à l'échelle planétaire, selon les données 
de l'OMS, on estime que 422 millions d'adultes vivaient avec le 
diabète en 2014. 









La rétinopathie diabétique (RD) correspond à la localisation 
oculaire de la microangiopathie diabétique. 


La RD apparait parmi les cinq premières causes de cécité avec la 
DMLA, le glaucome, la cataracte et la myopie dégénérative. 













Globalement après 15 ans de diabète 2% des diabétiques sont 
aveugles, et 10% souffrent de malvoyance. 





d'adultes souffrent de diabete 
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Normal Rétinopathie diabétique 


Antonettiet coll (2012 












RD conséquence de 2 mécanismes principaux: 


Occlusion capillaire 





Ischémie 


notant 


Classification; RD, maculopathie diabétique, dg,TTM etconséquences 
différentes 
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+ Grossesse. 


Incidence RD: 





-50% aprés 10ans évolution. 


A + Néphropathie. 
90% après 30 ans. Ü o 0 


° DID > DNID 


Chaque 1 mmHg augmente risque de complications de 1,2 % 










1- ALFEDIAM (1996). 
2- classification internationale AAO (2003) 

Dérivées de |” ETDRS (1979), elle basée sur le risque visuel++++. 
Reposent sur analyse du FO et photographies du FO. 


RD et maculopathie diabétiques classifiées séparément. 


ALFEDIAM: association de la langue française pour l’ étude du diabète et des maladies métaboliques. 
AAO; American academy of ophtalmology. 


ETDRS: early treatment diabetic retinopathy study. 





ALFEDIAM; RD 
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RD non proliférante 











RD non proliférante 
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RD non proliférante 
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RD proliférante 


C'est l'apparition de neo 
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RD proliférante 


Stade des complications: 










Angio +++ 
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Oedémateuse Ischémique 


Épaississement à < 1DP du centre de la Occlusion étendue des capillaires 
macula (focal ou diffus cystoide ou non) maculaires 

















2- Le diabète 


Médical 
Physique 
Chirurgical 

















Trt médical 


Equilibre glycémique et tensionnel +++ 
réduit de 30 % l'incidence de la RD. 
Indiqué à tous les stades de la RD 
Réalisé progressivement 

Objectif: 

HbAlc < 7%... DID. 






HbAlc < 6,5%... DNID. 
TA < 130/85 +++ 





Trt physique 


La panphotocoagulation rétinienne ( PPR j: 
-Principe: destruction des zones d’ischemie. 
- L 50% le risque de cécité. 


-_ Indiquée dans la RDP OÙ RDNP + facteurs de risques. 



















Trt chirurgical 


La vitrectomie : chirurgie endoculaire 


e Hémorragie du vitré 
e DR maculaire par traction 
e DR mixte, rhegmatogène et par traction 
e Prolifération fibrovasculaire évolutive 
e Hémorragie prémaculaire dense 
e Rétraction maculaire 


e Oedème maculaire 








Les anti VEGF: 
-Nouvelles mo 
-Voie d’admini 
-Cout T 
-Indiqué dans 
compliquée. 









2- Le diabète 


Rythme de surveillance d’un diabétique: 







Si pas de RD ou RDNP minime lfois/ an. 

RDNP modérée 1fois / 6 mois 

RDNP sévère ou RDP = PPR lfois / 4 mois. 

Attention : à l'adolescence, la grossesse, la chirurgie de cataracte, 
et l'équilibre glycémique rapide. 











l'examen du FO est indispensable dans le suivi et la surveillance du 
diabète. 


PEC : Multidisciplinaire +++++ 


‘Equilibre 

glycémique , 
‘Surveillance 

régulière ++ 


3- Hypertension intra-cranienne 








Par craniosténose et tumeurs cérébrales. 

Se caractérise par un syndrome d'HIC, céphalées, VMS. 
Sur le plan oculaire: exophtalmie, atteinte du cv, paralysie 
oculomotrice ++ VI, mais l'atteinte la plus 

caractéristique c'est l'OP. 





4- Maladies infectieuses 
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Toxoplasmose 
La toxoplasmose protozoose cosmopolite 


parasite intracellulaire : Toxoplasma gondii. 





forme congénitale responsable de malformations très graves compromet 
le pronostic vital chez l'immunodéprimé. 


Œil est le principal organe cible des manifestations Ssymptomatiques de 
l'infection. 








> Cause la plus fréquente d’uveite post chez l'adulte sain. 


> Thérapeutique: il existe un TRT spécifique actif sur le parasite. 
[a véritable thérapeutique reste la prévention. 


> Dépistage systématique (chez la femme enceinte). 


> Pronostic : dépend de la localisation du foyer. 





1- Congénitale 


Toxoplasmose et grossesse 


Transmission : 
- voie transplacentaire 
- primo-infection maternelle 
au cours de la grossesse 



















1- Congénitale 


Le risque de transmission et la sévérité des manifestations 
cliniques varient selon le terme. 


premier Deuxième Troisième 
trimestre trimestre trimestre 


Transmission 
transplacentaire <5% 10 — 20 % > 50% 








Sévérité de 
l'infection fœtale 


1- Congénitale Manifestations cliniques de la toxoplasmose congénitale 
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2- Congénitale 
post natale 


[la plupart des toxoplasmoses sont des formes pseudoacquises (toxoplasmose 
congénitale post natale), reviviscences d’une atteinte congénitale de l'enfance 
ayant passé inaperçue. 


2-Toxo. acquise 











Forme typique : toxoplasmose du gd enfant ou de l’adulte ( choriorétinite active 
typique) 






-SF : fonction de la localisation du foyer 


BAV avec sensation de brouillard 
Myodésopsies, Photopsies, Métamorphopsies 
Scotome 








-LAF : 
uvéite granulomateuse 
(PRC en graisse de mouton) 













FO : 
- un foyer de choriorétinite : Lésion blanc jaunâtre. 
- un œdème rétinien perilésionnel. | 
- vascularites 


-hyalite en regard du foyer actif 





L’'evolution spontannée ou sous TRT se fait vers la cicatrisation en lésion 
pigmentée et/ou atrophique. 





Le but est de raccourcir la durée de l’inflammation. 
L la taille de la cicatrice finale. 
Trt specif: pyriméthamine sulfadiazine + les ctc 










L'infection par le virus de l'immunodéficience acquise humaine 
(VIH) entraîne une diminution progressive de l'immunité, qui se 
complique de multiples infections opportunistes et néoplasies 
aboutissant à la mort du patient dans un délai variable. 

Le syndrome d'immunodépression acquise (sida) est défini selon 
l'Organisation mondiale de la Santé (OMS) par l'association d'une 
sérologie positive vis-à-vis du VIH et de certaines pathologies. 










Au cours de l'infection par le VIH, les atteintes sont multiviscérales 
et concernent l'oeil chez deux tiers des patients adultes. 









Toutes les structures oculaires peuvent être touchées, mais c'est la 
rétine qui est le tissu le plus souvent atteint, pouvant être 
responsable d'une altération de la vision. 


Les atteintes oculaires graves sont dominées par la rétinite à 
cytomégalovirus (CMV), la choriorétinite toxoplasmique et la 
rétinite à varicelle-zona virus (VZV). 


L’ophtalmologiste doit retenir les zones de survenue des principales 
pathologies pouvant toucher le globe oculaire : 

-Au dessus de 200 CD4, tuberculose et pneumocystose, 

-entre 100 et 200 CD4, toxoplasmose, cryptococcose, lymphome, 
-et au-dessous de 50 CD4, toutes ces pathologies ainsi que le CMV 
et le VZV. 







La microangiopathie : est l'anomalie du fond d'oeil la plus fréquente 


chez les patients séropositifs . Elle peut survenir à n'importe quel 
stade de la maladie, mais elle est d'autant plus fréquente que le 
nombre de CD4 est bas. 














ER La rétinite à CMV 


Infection oculaire la plus fréquente au cours du sida, c'est la seule 
atteinte oculaire figurant dans les critères diagnostiques du 
sida . Principale cause de cécité au cours de la maladie, la 
rétinite à CMV est redoutée par les patients. Sa prise en charge 
nécessite une excellente collaboration entre ophtalmologistes 
et infectiologues car l'infection à CMV est une infection 
systémique pouvant toucher de nombreux organes et son 
traitement est difficile et éprouvant pour le malade. 


La rétinite à CMV survient en général chez des patients ayant 
moins de 50 CD4. 


2  Rétinite à cytomégalovirus débutante active. 


















Rétinite toxoplasmique 


Svt associée à la toxoplasmose cérébrale. 
Forme nécrotique, à foyer large. 


Rétinite à VZV : 


La rétinite à VZV est beaucoup moins fréquente que la rétinite à 
CMV, mais elle est plus grave. 


-zones de nécrose rétinienne 


périphérique évoluant vers le centre 
- oedème pabpillaire, hyalite importante. 
- engainements vasculaires. 
- l'évolution se fait vers le DR(75%). 
-Des cas de OACR OVCR 

ont été rapportés. 





Autres: 


Choroidite BK 


Choroidite à pneumocystis carnii. 
Chorioretinite à candida. 


2 Onlinéoumal of Sphihalmolosy.: www .onjoph. com 










Atteinte du segt anterieur 






Sarcome de Kaposi 
C'est une néoplasie multiviscérale qui peut toucher les paupières 
et la conjonctive. 

-_ Molluscum contagiosum 
-_ Zona ophtalmique 
-__Kératite herpétique 











B- Les rhumatismes 


Spondylarthropathies, PR, LED, gougerot, 
Symptomatologie variée mais +++ signes d’inflammation oculaire. 
Uvéite, OP, sclérites , épisclérites, sécheresse oculaire, vascularites 





CRE: IN 1 





6- La SEP 






Maladie neurologique la plus freqa de l’adulte jeune. 20- 40 ans 
Inflam du SNC, la sub blanche. 
Plaque de démyélinisation . 
l'atteinte ophtalmologique est révélatrice dans 20% des cas. 
La freq de l'atteinte oculaire est de 50 à 70% au cours de la maladie. 


Intérêt de l'IRM +++ 
Les manifestations ophtalmo : 
eNévrite optique, NORB ++ 


°UVEITES. 

Vascularites. 

Les POM ++ le VI fi 
Le nystagmus | 
°Ophtalmoplegie internucléaire 

Les troubles sensitifs 













| faut savoir adresser le patient chez l'ophtalmologiste et l’orienter 
judicieusement pour faire le diagnostic, évaluer le pronostic et 
rechercher les complications des nombreuses pathologies 
systémiques. 

une bonne connaissance des manifestations ophtalmologiques par 
le médecin généraliste est indispensable. 














